








Leitthema: Vaskuläre Erkrankungen des Rückenmarks
Der im Vergleich zum Hirninfarkt rela-
tiv seltene spinale Infarkt ist ein erns-
ter neurologischer Notfall mit einer 
Querschnittssymptomatik als klini-
sches Leitsymptom. Anders als bei ze-
rebralen Ischämien ist bei spontan 
auftretenden Myelonischämien häu-
fig auch eine venöse Ätiologie, z. B. 
im Fall einer venösen Stauungsisch-
ämie bei einer spinalen arteriovenö-
sen Malformation, zu berücksichti-
gen. Mit der modernen Bildgebung 
lassen sich diese und andere differen-
zialdiagnostisch zu erwägenden spi-
nalen Pathologien abklären. Mit der 
MRT ist es heute in der Regel auch 
möglich, den Infarkt des Myelons di-
rekt nachzuweisen. Darüber hinaus 
hat die Bildgebung eine entscheiden-
de Bedeutung für die präoperative 
Abklärung vor größeren spinalen Ins-
trumentationen.
Ursachen
Im Vergleich zum Hirn- ist der Rücken-
markinfarkt mit einer Häufigkeit von et-
wa 1–2% aller neurovaskulären Erkran-
kungen von Gehirn und Rückenmark ein 
relativ seltener neurologischer Notfall [1]. 
Als Risikofaktoren sind v. a. fortgeschrit-
tenes Lebensalter, Arteriosklerose, Diabe-
tes mellitus und arterielle Hypertonie zu 
nennen.
Ein besonders erhöhtes Risiko tragen 
Patienten, die sich wegen eines Aorten-
aneurysmas einer Operation unterziehen 
müssen (. Abb. 1).
Pathophysiologisch kann eine Unter-
scheidung zwischen akuten Durchblu-
tungsstörungen, wie bei einem iatroge-












ration, und subakut-chronischen Zirku-
lationsstörungen, z. B. im Falle einer spi-
nalen Gefäßmalformation (arteriovenö-
se Malformation, AVM) oder einer arte-
riovenösen Fistel (AVF) mit kongestiver 
(Stauungs-)Ischämie (. Abb. 2), getrof-
fen werden [2]. Chronische venöse Mikro-
zirkulationsstörungen können sich aller-
dings auch durch eine akute Symptoma-
tik klinisch manifestieren [1, 3, 4, 5]. Ne-
ben der venösen Kongestion einschließ-
lich Thrombosierungen und Hämorrha-
gien kann auch ein Stealphänomen z. B. 
bei AVMs beobachtet werden [2].
Die häufigsten akuten Ursachen für 
arterielle Verschlüsse der spinalen Gefä-
ße sind neben Embolisationen von Klap-
penvitien und kardialen Thromben auch 
Embolien arteriosklerotischer Plaques 
aus der Aorta, fibrokartilaginäre Embo-
lien aus der Bandscheibe, Thrombembo-
lien aus Aortenaneurysmen, eine Aorten-
dissektion und seltener Embolien durch 
Vorhofmyxome. Dabei schließt das ätio-
logische Spektrum neben arteriellen Em-
bolien und venös-kongestiven Mikrozir-
kulationsstörungen auch Vaskulitiden, 
Hypotension, entzündliche Veränderun-
gen, Bestrahlungsfolgen und die Dekom-
pressionskrankheit ein. Bei etwa 50% der 
Patienten bleibt dagegen die Ätiologie für 
den Rückenmarkinfarkt unklar [6].
Mikrozirkulationsstörungen des Mye-
lons werden jedoch in der Mehrzahl 
durch extrinsische Kompression, z. B. pri-
märe und sekundäre Spinalkanalstenosen, 
durch intra- oder extradurale spinale Tu-
moren oder durch ein Wirbelsäulentrau-
ma verursacht.
Symptomatik
Neben einer häufig initial zu beobach-
tenden Schmerzsymptomatik, die nicht 
nur bei einer Dissektion beobachtet wird, 
steht bei den akuten Durchblutungsstö-
rungen die in der Regel progrediente sen-
somotorische Querschnittssymptomatik 
im Vordergrund. Dabei hängt die Sym-
ptomatik von der Höhe der betroffenen 
Rückenmarksegmente ab. Initial wer-
den häufig Schmerzen, die auch radiku-
lär ausstrahlen können, gefolgt von seg-
mentalen bzw. häufig gürtelförmigen Par-
ästhesien beobachtet [7, 8, 9, 10]. Am häu-
figsten sind die kaudalen Anteile des Mye-
lons betroffen, wobei hier neben einer Pa-
raparese auch Sphinkterfunktionsstörun-
gen oder sogar ein komplettes oder in-
komplettes Konussyndrom resultieren 
können. Bei einem hohen Rückenmark-
infarkt, der allerdings sehr viel seltener ist, 
kann auch eine Tetrasymptomatik auftre-
ten. Dabei kommt es durch die Zerstö-
rung der Motoneurone zu irreversiblen 
schlaffen Paresen der vom betroffenen 
Segment versorgten Muskeln der oberen 
Extremitäten und zu einer initial schlaf-
fen und im Verlauf spastischen Paraparese 











Bahnen. Da neben dem spinalen Trauma 
eine Vielzahl anderer Pathologien, wie 
z. B. neoplastische, inflammatorische und 
demyelinisierende Erkrankungen, eben-
falls eine Querschnittssymptomatik ver-
ursachen können und die klinische Sym-
ptomatik beim Rückenmarkinfarkt auch 
variabel sein kann, ist die Differenzierung 
allein anhand der klinischen Symptoma-
tik schwierig. Klinisch sind die Sympto-
me oft nicht spezifisch richtungweisend 
für die Ätiologie der Querschnittssymp-
tomatik (. Tab. 1).
Die Anamnese, der zeitliche Verlauf 
und eine dezidierte apparative Diagnos-
tik liefern wichtige Zusatzinformationen, 
wobei der Bildgebung eine Schlüsselrol-
le zukommt. Neben spinalen Prozessen 
müssen jedoch auch zerebrale, periphere 
neurogene Erkrankungen und neuromus-
kuläre Pathologien berücksichtigt werden 
[11].
Anatomische Kenntnisse über die spi-
nale Gefäßversorgung sind eine Vorraus-
setzung zum Verständnis der Ätiologie 
spinaler Durchblutungsstörungen [12, 13, 
14, 15].
Anatomie
Das Rückenmark wird arteriell aus 2 
Quellen versorgt: der A. spinalis anterior 
und der paarig ausgebildeten A. spina-
lis posterior. Diese werden hauptsächlich 
aus den Aa. vertebrales und den R. spina-
les der Segmentarterien versorgt, wobei 
zahlreiche Varianten wie z. B. der Abgang 
einer A. spinalis posterior aus einer post-
erioren inferioren Kleinhirnarterie exis-
tieren.
Die A. spinalis posterior steigt paa-
rig als selbstständiges Gefäß dorsolate-
ral auf der Rückseite des Rückenmarks 
beidseits abwärts. Kaudal erhält sie Zu-
flüsse aus den Rr. spinales. Die Aa. spina-
les posteriores sind auf der Rückseite des 
Myelons strickleiterartig miteinander ver-
bunden. Die A. spinalis anterior entsteht 
durch die Vereinigung der ventralen Äs-
te der Aa. vertebrales, kann aber auch un-
paar nur von einem intraduralen Segment 
der Vertebralarterie ausgehen, was v. a. bei 
endovaskulären Interventionen von Be-
deutung sein kann. Die A. spinalis ante-
rior verläuft unpaar auf der Vorderseite 

































































































AVM arteriovenöse Malformation, AVF arteriovenöse Fistel, ADEM akute disseminierte Enzephalomyelitis, 
DSA digitale Subtraktionsangiographie.
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mentale Zuflüsse, Aa. radiculares anterio-
res et posteriores, und gibt die Aa. sulco-
commissurales und Äste, die das Rücken-
mark umgreifen, ab (. Abb. 3). Im Lau-
fe der embryonalen Entwicklung persis-
tieren nur einige wenige segmentale Zu-
flüsse (in der Regel 7–8) zur A. spinalis 
anterior, die über Längsanastomosen an 
der Oberfläche des Rückenmarks mitein-
ander verbunden sind und eine Vasoco-
rona, aus dem perforierendende Arterien 
von der Oberfläche das Myelon zentripe-
tal versorgen, entstehen lassen. Von der 
A. spinalis anterior, die in der Fissura me-
diana anterior verläuft, erfolgt die Perfu-
sion des Myelons zentrifugal, was zu einer 
sowohl zentrifugalen als auch zentripeta-
len arteriellen Blutflussrichtung im Mye-
lon führt (. Abb. 4).
Die Aa. radiculares entspringen zervi-
kal und zervikothorakal den Trunci costo-
cervicales und thyreocervicales (Aa. cer-
vicalis ascendens und profunda) aus der 
A. subclavia und den Vertebralarterien. In 
Höhe der BWS und oberen LWS werden 
die oben genannten Längsanastomosen 
durch radikuläre Zuflüsse aus thorakalen 
(A. intercostalis posterior) und lumbalen 
(Aa. lumbales) Segmentarterien, die hier 
direkt aus der Aorta entspringen, versorgt. 
Dabei ist das kaliberstärkste segmenta-
le Gefäß die A. radicularis magna (auch 
A. Adamkiewicz genannt). Sie entspringt 
meistens linksseitig aus einer unteren tho-
rakalen Segmentarterie, seltener aus einer 
oberen lumbalen Segmentarterie (Th8–
L2) und zieht zur thorakolumbalen Intu-
meszenz.
Im Bereich des Konus liegt eine Art 
Kollateralkreislauf vor, da hier die Aa. spi-
nales anterior und posteriores mitein-
ander kommunizieren [16]. Mit einem 
Durchmesser von etwa 0,2–0,4 mm kön-
nen heute Wurzel- und Segmentarterien 
mittels spinaler digitaler Subtraktionsan-
giographie (DSA) oder dank Fortschritten 
auf dem Gebiet der modernen Bildgebung 
auch unter Einsatz der Schnittbildgebung 
bzw. CT- (CTA) und MR-Angiographie 
(MRA) mit Kontrastmittel nachgewiesen 
werden. Der präoperativen Identifikation 
der A. Adamkiewicz, die etwa 0,8–1,3 mm 
im Durchmesser misst, kommt besonde-
re Bedeutung zu, da die versehentliche 
operative Ligatur des Gefäßes zu schwe-
ren neurologischen Komplikationen wie 
Paraparesen bis hin zur Paraplegie führen 
kann [15]. Dabei ist darauf zu achten, die 
A. Adamkiewicz von der vorderen radi-
kulomedullären Vene zu unterscheiden. 
Letztere ähnelt der A. radicularis mag-
na, ist jedoch etwas größer. Der Winkel 
der anterioren radikulomedullären Ve-
ne und der anterioren V. spinalis ist grö-
ßer und ähnelt mehr einem Kleiderhaken 
(„coat hook“) als der Haarnadelschleifen-
form („hairpin turn“) der Aa. Adamkie-
wicz und spinalis anterior [15].
Die Aa. sulcocommissurales stellen 
wie die perforierenden Arterien der Va-
socorona, Endarterien dar. Ein Verschluss 
eines einzelnen Gefäßes führt häufig zu 
einer kleinen, einseitigen Parenchymlä-
sion v. a. im ventralen Anteil des Mye-
lons. Die Sulkusarterien erreichen durch 
die Fissura mediana anterior die inners-
ten Strukturen des Rückenmarks.
Die früher verbreitete Theorie, dass in 
Höhe der oberen BWS (BWK4) eine Was-
serscheide existiert und hier Grenzzonen-
infarkte im oberen Thorakalmark resul-
tieren können, konnte nicht belegt wer-
den [1, 16, 17, 18].
Die A. spinalis anterior versorgt das 
Vorder- und Seitenhorn sowie die Basis 
des Hinterhorns und den Vorderseiten-
































Dabei wird die graue Substanz etwa 5-mal 
stärker perfundiert als die weisse. Die paa-
rig angelegte A. spinalis posterior ist ver-
antwortlich für den Hauptteil des Hinter-
horns und die Hinterstrangbahn. Ein Ver-
schluss der A. Adamkiewicz oder mehre-
rer ihrer Sulkusarterien verursacht das A.-
spinalis-anterior-Syndrom.
A.-spinalis-anterior-Infarkt
Der A.-spinalis-anterior-Infarkt zählt zu 
den häufigsten spinalen Ischämien. Ty-
pischerweise präsentiert er sich klinisch 
durch eine plötzlich auftretende Para-
parese mit Verlust des Temperatur- und 
Schmerzempfindens unterhalb der isch-
ämischen Läsion. In der Akutphase fin-
den sich schlaffe Paresen mit Verlust der 
Muskeleigenreflexe. Eine Spastik mit ge-
steigerten Reflexen entwickelt sich in der 
Regel erst im Verlauf innerhalb von Tagen 
bis Wochen. Zusätzlich kann eine Beteili-
gung des autonomen Nervensystems vor-
liegen, wobei sich diese am häufigsten mit 
einer Hypotonie, Blasen- und/oder Mast-
darmentleerungsstörung sowie einer se-
xuellen Dysfunktion präsentiert. Ätio-
logisch scheint beim A.-spinalis-anteri-
or-Infarkt die Arteriosklerose eine wich-
tige Rolle zu spielen. Auch entzündliche 
Erkrankungen, z. B. Syphilis, Neoplasien, 
traumatische oder fortgeschrittene kom-
pressive und degenerative Erkrankun-
gen der Wirbelkörper, können eine Schä-
digung der A. spinalis anterior hervorru-
fen [19].
Bildgebung
Bei Verdacht auf einen Rückenmarkin-
farkt dient die gezielte neuroradiologi-
sche Diagnostik neben der klinischen 
Verdachtsdiagnose nicht nur dazu, ande-
re differenzialdiagnostisch zu berücksich-
tigenden Ursachen wie z. B. eine Kom-
pression des Myelons als Ursache für die 
Symptomatik auszuschließen, sondern 
auch den Infarktnachweis im Myelon zu 
erbringen. Aufgrund des schlechten Kon-
trasts und der durch die knöchernen An-
teile des Spinalkanals bedingten Aufhär-
tungsartefakte hat die native CT bis auf 
die Abklärung etwaiger ossärer Destruk-
tionen (einschließlich osteolytischer und 
osteoplastischer Läsionen) keinen gro-
ßen Stellenwert bei der Verdachtsdiagno-
se Rückenmarkinfarkt. In Verbindung mit 
einer Kontrastmittelgabe wird die CTA 
hingegen zunehmend zur präoperativen 
Abklärung und Darstellung der A. Adam-
kiewicz eingesetzt [15]. Im Gegensatz da-
zu kann die MRT dazu genutzt werden, 
auch den Infarkt im Myelon selbst darzu-
stellen. Dabei stellt sich der Infarkt, ähn-
lich dem Hirninfarkt, signalgesteigert in 
T2-gewichteter Technik (T2w) und in 
Protonendichtetechnik (PD) dar. Mawad 
et al. [17] unterscheiden anhand der Betei-
ligung der grauen und weißen Substanz 4 
Formen im axialen Bild (. Tab. 2).
Dabei korreliert die Ausdehnung des 
Infarkts gut mit der Ausprägung der Sym-
ptomatik und auch mit dem klinischen 
Outcome [20, 21]. In der Studie von Mas-
son et al. [21] zeigte nur knapp die Hälfte 
der Patienten (15 von 28) ein gutes Out-
come.
Allerdings werden T2-gewichtete Sig-
nalveränderungen des Myelons nur bei et-
wa der Hälfte der Patienten, die einen Rü-
ckenmarkinfarkt erleiden, festgestellt. Da-
bei scheint der Zeitfaktor für den Infarkt-
nachweis entscheidend. In einer Publika-
tion von Weidauer et al. [18] zeigten sich 
bei 2 Patienten, die 2 und 3 h nach Sym-
ptombeginn MR-tomographisch unter-
sucht wurden, in der T2-gewichteten Se-
quenz keine Signalauffälligkeiten des 
Myelons.
Der Terminus spinaler Infarkt weist 
schon darauf hin, dass in vielen Fällen 
nicht nur ein Infarkt des Myelons auftritt, 
sondern auch ein Infarkt des Wirbelkör-
pers zu beobachten ist, da neben dem 
Myelon auch die Dura mater, die Spinal-
ganglien und auch die Wirbel ebenfalls 
aus den Segmentarterien gespeist werden 
[6, 22]. Die Arterien, die die hinteren An-
teile des Wirbelkörpers versorgen, kom-
men direkt aus dem R. spinalis, der Äs-
te zum Rückenmark, zur Dura und zum 
Wirbelkörper schickt. Bei proximalen 
Verschlüssen einer Segmentarterie lässt 
sich der konkomitante Wirbelkörper-
infarkt mittels fettsupprimierter T2-ge-
wichteter Sequenzen häufig gut abgren-
zen, weshalb diese Technik neben den 
„klassischen“ T1- und T2-gewichteten Se-
quenzen für das Untersuchungsprotokoll 
zu empfehlen ist.
Dabei können die Wirbelkörperinfark-
te auch unterhalb der Höhe des Myelonin-
farkts beobachtet werden. Wie die Signal-
veränderung des Myelons in T2-gewicht-
eter Technik ist häufig auch die Abgrenz-
barkeit des Wirbelkörperinfarkts mit 
einer Latenzzeit von ein bis 2 Tagen nach 
Einsetzen der Symptome verbunden, was 
die Diagnose initial erschweren bzw. ver-
zögern kann.
Untersuchungstechniken
Die MRA dient ähnlich wie die CTA 
der präoperativen Planung, um z. B. die 
A. Adamkiewicz vor einer Aortenopera-
tion eindeutig zu identifizieren oder z. B. 
den Fistelpunkt bei einer AVF einzugren-
zen bzw. nachzuweisen und wird bei Ver-
dacht auf eine spinale Gefäßmissbildung 




ging“, DWI), die heute zu den sensitivs-
ten Verfahren zum Nachweis eines aku-
ten Hirninfarkts zählt, wird zunehmend 
auch bei der Verdachtsdiagnose eines Rü-
ckenmarkinfarkts verwendet [20, 23]. 
Dabei wird die kürzeste Zeitspanne zwi-
schen Symptombeginn und positivem In-
farktnachweis im DW-Bild mit 2 h ange-
geben [20].
Die Sequenztechnik hat hier ebenfalls 
einen Einfluss auf die Nachweisrate. So 
scheinen Multi-shot-echo-planar(EPI)-
Sequenzen den für die Hirninfarktdiag-
nostik häufiger verwendeten Single-shot-
EPI-Sequenzen aufgrund der geringeren 
geometrischen Verzerrung und der gerin-
gen Suszeptibilitätsempfindlichkeit über-
legen zu sein [24].
Eine frühzeitige Diagnostik kann das 
gesamte Patientenmanagement verbes-













Leitthema: Vaskuläre Erkrankungen des Rückenmarks
Tab. 3  Klassifikation spinaler vaskulärer Malformationen










































dAVF durale arteriovenöse Fistel, RM Rückenmark, AVF arteriovenöse Fistel, DVA „developmental venous 
anomaly“.
satz von Medikamenten, um das neuro-
logische Defizit möglichst günstig zu be-
einflussen.
Neben der MR-Bildgebung spielt die 
spinale Angiographie eine wichtige Rol-
le bei der präoperativen Identifikation 
der A. Adamkiewicz, wobei zunehmend 
die spinale MRA und CTA diese Metho-
de ersetzen. In einigen Fällen, z. B. bei Zu-
stand nach Instrumentation an der Wir-
belsäule, können Metallartefakte jedoch 
die Beurteilung der Schnittbildangiogra-
phie einschränken und eine DSA erfor-
derlich machen. Darüber hinaus ist die 
Methode entscheidender Bestandteil bei 
der Abklärung spinaler Gefäßmißbildun-
gen. Einige AV-Malformationen können 
auch über diesen endovaskulären Zugang 
mittels Embolisation behandelt werden 
(. Tab. 3).
Therapie
Obwohl auf dem Gebiet der Diagnos-
tik, v. a. im Bildgebungsbereich der mit 
der Möglichkeit der Abbildung der spi-
nalen Gefäße und des Myelons, in den 
letzten Jahren erhebliche Fortschritte er-
reicht wurden, gibt es auch aktuell, abge-
sehen von den venösen Kongestionsisch-
ämien bei Gefäßmalformationen, keine 
evidenzbasierten Therapiestrategien beim 
Rückenmarkinfarkt. Da im Falle einer 
operationsassoziierten spinalen Durch-
blutungsstörung eine Thrombolysether-
apie nicht indiziert ist und die Diagnose 
bei den nichtiatrogenen Rückenmarkin-
farkten häufig auch mit etwas Verzöge-
rung gestellt wird, erscheint ein baldiger 
Paradigmenwechsel in der Therapie, ins-




Diese relativ seltenen Gefäßpathologien 
sind teilweise angeboren, wie die kaver-
nöse Malformation (Kavernom) und die 
AVM, die in weitere Subgruppen unter-
schieden werden kann, können aber auch 
erworben sein wie z. B. die durale arterio-
venöse Fistel (dAVF, . Abb. 1). Patho-
physiologisch stehen die durch den AV-
Shunt verursachte venöse Druckerhö-
hung mit resultierender venöser Ischämie 
einschließlich intra- und/oder perime-
dullärer Stauungsblutungen und seltener 
ein Stealphänomen im Vordergrund. AV-
Malformationen können schon in jungen 
Jahren symptomatisch werden, wogegen 
die Symptomatik beim Kavernom und der 
duralen AV-Fistel im mittleren und fort-
geschrittenen Lebensalter häufiger zu be-
obachten ist. Aufgrund der Fülle des The-
mas kann in diesem Beitrag nur tabella-
risch auf einige wichtige Aspekte einge-
gangen (. Tab. 3) und auf den dezidier-
ten Artikel in der vorliegenden Ausgabe 
verwiesen werden.
Die MRT mit der MR-Angiographie 
gilt hier als Diagnostikum der ersten Wahl 
und sollte einer selektiven spinalen An-
giographie vorausgehen [25].
Fibrokartilaginäre Embolie
Diese Embolie ist eine seltene Ursache 
für eine akute ischämische Myelopathie 
und wurde erstmals 1960 von Naiman et 
al. [26] beschrieben. Dabei kommt es zu 
einer Embolisation von Bandscheiben-
material in das spinale Gefäßsystem. Der 
genaue Pathomechanismus ist unklar. Es 
wird vermutet, dass es durch einen plötz-
lichen intravenösen und auf den Nucleus 
pulposus einwirkenden axialen Druckan-
stieg, z. B. bei einem axialen Stauchungs-
trauma der Wirbelsäule oder einem Val-
salva-Manöver, zu einer Penetration von 









































































































































CT, MRI, PET /CT and Inter-
ventions in Cancer Patients: 
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